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ABSTRACT- Ilha M. R.S., Loretti A.P., Barros S.S. & Barros C.S.L. 2001. [Spontaneous poisoning
in sheep by Senecio brasiliensis (Asteraceae) in southern Brazil| Intoxicacao espontanea por
Senecio brasiliensis (Asteraceae) em ovinos no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterindria
Brasileira21(3):123-138. Depto Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, 97105-900 Santa
Maria, RS, Brazil. E-mail: ilha76@mailcity.com

An outbreak of spontaneous Senecio brasiliensis poisoning in grazing sheep in the county
of Mata, Rio Grande do Sul, southern Brazil, is described. The disease occurred on one farm in
middle January 1997. Fifty-one (54.25%) out of 94 sheep were affected, and 50 animals (53.2%)
died. This flock of sheep had been grazing for approximately 7 months (from June 1996 to
January 1997) in paddocks heavily infested with S. brasiliensis. Clinical signs included
photodermatitis, progressive emaciation, apathy, weakness, neurological signs such as
drownsiness, aimless walking and unsteady gait, jaundice and hemoglobinuria. There was
amelioration of the skin lesions in those sheep that developed hepatogenous photo-
sensitization. Main necropsy findings in 9 sheep included small, firm, tan or greenish liver
with few to numerous small, yellowish, well-circumscribed nodules measuring up to 3 mm in
diameter and randomly scattered throughout the hepatic parenchyma. There was also marked
distension of the gallbladder which contained large amounts of inspissated, dark green bile
and straw-colored cavitary effusions (hydropericardium and ascitis). Five sheep developed
lethal acute hemolytic crisis, secondary to massive release into the blood stream of copper
accumulated in the liver (hepatogenous chronic copper poisoning). Apart from the afore-
mentioned liver lesions, other gross findings in those animals included severe and diffuse
jaundice, dark brown urine (hemoglobinuria) and swollen, friable, finely stippled or diffusely
dark kidneys. The main histopathological findings included hepatomegalocytosis, biliary ductal
proliferation (bile duct hyperplasia) and moderate periportal fibrosis. The portal triads were
infiltrated with variable numbers of mononuclear cells. There was heavy accumulation of
brownish pigment in macrophages identified as ceroid or copper with PAS and rhodanine
stainings, respectively. Those ceroid and copper-laden macrophages were scattered on the
remnant hepatic parenchyma or formed small aggregates in the portal triads. Main histo-
pathological findings in the kidneys of 5 sheep, that developed fatal hepatogenous chronic
copper poisoning, included tubular nephrosis, accumulation of hemoglobin and hemosiderin
in epithelial tubular cells and hemoglobin casts (hemoglobinuric nephrosis). Morphological
evidence of hepatic encephalopathy included spongy degeneration (status spongiosus) of the
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cerebral white matter. Ultrastructural changes in the liver of affected sheep included
degenerative hepatocellular changes of varying severity. There was accumulation of numerous
lipid droplets in the cytoplasm of the hepatocytes and lysosomes containing substances of
high electron-density that corresponded to ceroid-lipofuscin in most of the cases. In addition,
there was mild swelling of the rough endoplasmic reticulum and moderate hyperplasia of the
smooth endoplasmic reticulum in some areas of the cytoplasm of the hepatocytes. Proximal
convoluted tubular epithelial cells showed intracellular edema and a variety of mitochondrial
degenerative changes. These included disarrangement and breakup of cristae, finely granular
matrix, accumulation of lipid globules and rupture of the membranes in a few cases. Many
epithelial tubular cells displayed substances of high electron-density within lysosomes. Chemical
analysis of copper in liver and kidney samples of affected sheep revealed high concentrations
varying from 369 ppm to 1248 ppm in the liver and ranging from 152 ppm to 687 ppm in the
kidneys (dry matter). The diagnosis of Senecio brasiliensis poisoning was based on epidemiolo-
gical data, clinical signs, necropsy findings, histological lesions and laboratory data.

INDEX TERMS: Senecio brasiliensis, Asteraceae, diseases of sheep, poisonous plants, copper toxicosis,

pathology.

RESUMO.- Descreve-se a ocorréncia de um surto de intoxica-
¢ao espontanea por Senecio brasiliensis em ovinos em um esta-
belecimento do municipio de Mata, Estado do Rio Grande do
Sul, em meados de janeiro de 1997. De um total de 94 ovinos,
51 (54,25%) animais adoeceram e 50 (53,2%) morreram. Esse
rebanho permaneceu durante aproximadamente 7 meses (de
junho de 1996 a janeiro de 1997) em piquetes de pastagem
nativa onde havia grande quantidade de S. brasiliensis. O qua-
dro clinico manifestado pelos animais afetados consistia em
fotossensibilizagao, emagrecimento progressivo, apatia, fraque-
za, perturbacgoes neurologicas como depressao, andar a esmo
e desequilibrado, ictericia e hemoglobintria. Houve melhora
das lesoes de pele naqueles ovinos que desenvolveram
fotossensibilizacao hepatégena depois que foram retirados do
sol. As principais lesoes macroscopicas observadas em 9 dos
10 ovinos necropsiados incluiam figado diminuido de tama-
nho, firme, difusamente marrom amarelado ou esverdeado,
com quantidades varidveis de nédulos de 1-3 mm de diame-
tro, bem circunscritos, salientes na capsula, amarelados, dis-
tribuidos aleatoriamente por todo o parénquima. A vesicula
biliar estava repleta e preenchida por bile verde escura e es-
pessa. Havia também derrames cavitarios (hidropericardio e
ascite). Crise hemolitica aguda fatal associada a intoxicagao
cronica hepatégena por cobre foi observada em cinco ovinos.
Além das lesoes hepaticas macroscopicas ja mencionadas, foi
observada ictericia generalizada da carcaga, rins tumefeitos,
friaveis, difusamente escurecidos ou com fino pontilhado
enegrecido; a urina era marrom escura (hemoglobindria). As
principais lesoes microscopicas foram observadas no figado e
consistiam em hepatomegalocitose, proliferacao de ductos
biliares (hiperplasia ductal) e fibrose periportal moderada acom-
panhada de infiltrado inflamatério mononuclear. Macroéfagos
carregados de pigmento acastanhado formavam aglomerados
nas triades portais ou estavam dispersos entre os hepatocitos
remanescentes. O material armazenado no citoplasma desses
macrofagos correspondia a ceroéide e cobre, positivo nas técni-
cas de PAS e rodanina, respectivamente. Nos rins de cinco ani-
mais, havia nefrose hemoglobinfirica caracterizada por dege-
neracao e necrose do epitélio tubular, presenca de hemoglobina

Pesq. Vet. Bras. 21(3):123-138, jul./set. 2001

e hemossiderina no citoplasma das células epiteliais dos tiibulos
contorcidos e cilindros de hemoglobina na luz tubular. Evidén-
cia morfologica de encefalopatia hepatica incluia degenera-
¢ao esponjosa (status spongiosus) da substancia branca do
encéfalo. Achados ultra-estruturais no figado incluiam graus
variaveis de degeneracao hepatocelular caracterizada pelo
acimulo de numerosas gotas lipidicas no citoplasma das célu-
las hepaticas e presenca de lisossomos carregados de material
eletrodenso que, na maioria dos casos, correspondia a
lipofuscina-cerdide. Adicionalmente, havia discreta dilatagcao
do reticulo endoplasmatico rugoso e moderada hiperplasia do
reticulo endoplasmatico liso em algumas regioes do citoplasma
dos hepatdcitos. No epitélio dos ttibulos contorcidos proximais
do rim foi observado edema intracelular e diversas alteragoes
mitocondriais de carater degenerativo que incluiam tumefacao,
desorganizacao e ruptura das cristas, matriz finamente granu-
lar, acimulo de goticulas de gordura e ruptura das membra-
nas em alguns casos. Lisossomos contendo material fortemen-
te eletrodenso foram observados em muitas células tubulares
renais. O exame laboratorial de fragmentos de figado e rim
dos ovinos afetados revelou niveis elevados de cobre que vari-
aram respectivamente de 369 ppm a 1248 ppm e 152 ppm a
687 ppm com base na matéria seca. O diagnostico de intoxica-
¢ao por Senecio brasiliensis baseou-se em dados epidemiol6-
gicos, clinicos, de necropsia, histopatologicos e laboratoriais.

TERMOS DE INDEXACAO: Senecio brasiliensis, Asteraceae, doengas de
ovinos, plantas toxicas, intoxicagao por cobre, patologia.

INTRODUCAO

Senecio spp pertencem as plantas toxicas mais importantes
do Rio Grande do Sul e a intoxicagao por Senecio brasiliensis
tem causado grandes prejuizos econdmicos para a
bovinocultura da regiao Sul do pais (Méndez 1993a). Assim,
os esforcos de profissionais de diversas areas tém se concen-
trado na realizacao de estudos multidisciplinares visando o
desenvolvimento de estratégias eficazes de controle e
profilaxia da intoxicagao por Senecio spp em nosso Estado.
Procedimentos consagrados como o combate da planta em
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pastos nativos através da utilizagao de ovinos (Méndez 1993a),
estudo histologico de bidpsias hepaticas de bovinos clinica-
mente saudaveis em rebanhos acometidos por seneciose (Bar-
ros et al. 1992), rodizio de pastagens (Méndez 1993a) e
suplementacao mineral adequada (Vardiman 1952) vém sen-
do aliados a técnicas mais recentes na tentativa de diminuir
sobremaneira a prevaléncia da toxicose em nossos rebanhos.
Essas incluem o emprego de insetos no controle da planta
(Klitzke & Trigo 2000), a transferéncia de flora ruminal de
ovinos para bovinos com o objetivo de conferir resisténcia a
esses ultimos aos efeitos nocivos das pirrolizidinas (Johnston
et al. 1998) e a aplicacao de herbicidas (Forsyth 1979).

E sabido que os ovinos sao bastante resistentes a acao
dos alcal6ides pirrolizidinicos presentes em Senecio spp, de
modo que podem controlar a planta consumindo-a sem, na
maioria das vezes, adoecer (Méndez 1993a). A resisténcia
dessa espécie doméstica a acao hepatotoxica das pirrolizidinas
estd associada a peculiaridades de sua flora ruminal (Craig et
al. 1992) e aos sistemas enzimaticos do figado, o que resulta
em uma extraordindria capacidade de detoxificacao dos
alcaléides pirrolizidinicos (Huan et al. 1998). O uso de lota-
¢oes iguais ou superiores 0,43 ovinos/ha em pastoreio conti-
nuo em areas invadidas por Senecio spp controla a planta de
forma eficiente (Soares et al. 2000). Dados a respeito dos
possiveis riscos enfrentados por rebanhos ovinos durante essa
pratica sao conflitantes. A maior parte dos autores nao
enfatiza os aspectos negativos dessa medida profilatica na-
quelas situacoes em que nao sao respeitadas as lotacoes de
ovinos e os periodos de pastoreio recomendados e preconi-
zam o emprego indiscriminado de ovelhas no combate aos
senécios (Dollahite 1972). No entanto, alguns pesquisadores
alertam para os possiveis prejuizos econdémicos que esse
manejo pode trazer para os criadores, uma vez que rebanhos
ovinos mantidos durante varios anos em areas severamente
invadidas por plantas que possuem pirrolizidinas podem ado-
ecer apos ingerir grande quantidade de pirrolizidinas (Seaman
1985, Seaman & Dixon 1989). Experimentos a campo em que
ovelhas mantidas durante varias estacoes em piquetes com
grande quantidade dessas plantas desenvolveram um qua-
dro clinico-patolégico semelhante aos casos de seneciose
espontanea corroboram essa hipotese (Bull et al. 1968,
Seaman et al. 1989, Peterson et al. 1992).

Ha relatos de surtos de seneciose em rebanhos ovinos
causados pelo consumo de Senecio cineraria no Iraque (Forsyth
1979) e S. sanguisorbae no México (Rosiles & Paasch 1982). Na
Australia, S. madagascariensis esteve envolvido em um surto
de intoxica¢ao por pirrolizidinas em ovinos (Seaman 1987).
Em algumas regioes da Australia, a ingestao de Echium
plantagineum e Heliotropium europaeum é considerada a maior
causa de perdas de ovinos pela ingestao de plantas contendo
pirrolizidinas (St George-Grambauer & Rac 1962, Bull et al.
1968, Seaman 1985, 1987). Intoxicagcao por em ovinos por
Senecio spp também tem sido descrita na Africa do Sul
(Kellerman et al. 1988) e Nova Zelandia (Bull et al. 1968). En-
tretanto, dados a respeito dos aspectos epidemiolégicos, cli-
nicos e patologicos da intoxicacao espontdanea por Senecio
spp em ovinos sao escassos. A necessidade do conhecimento

do quadro clinico, anatomopatolodgico e ultra-estrutural des-
sa toxicose em ovinos tornou oportuna a elaboragao de um
estudo pormenorizado descrevendo a ocorréncia de casos
espontaneos de hepatopatia toxica cronica em um rebanho
de ovinos no Estado do Rio Grande do Sul associada a ingestao
de S. brasiliensis. A morfologia e a patogenia da lesao hepati-
ca e o quadro clinico-patoldgico observados sao discutidos e
comparados com outros relatos de intoxicacao espontanea e
experimental por plantas que contém alcaloides pirrolizidi-
nicos em ovinos ja descritos na literatura. Sao consideradas
as principais doengas que devem ser incluidas no diagnosti-
co diferencial da intoxicagao por S. brasiliensis em ovinos, em
particular aquelas que ocorrem em nosso pais.

MATERIAL E METODOS

Os dados epidemioldgicos e sinais clinicos foram obtidos em uma
visita realizada ao estabelecimento onde ocorreu o surto e por
informagoes fornecidas pelo proprietario e pelo veterinario do local.
Na ocasiao dessa visita, um dos ovinos doentes (Ovino 1) foi
sacrificado, necropsiado e fragmentos de figado, rim, encéfalo e pele
foram coletados em formol a 10%. Outros nove ovinos afetados nessa
propriedade foram enviados ao Setor de Patologia Veterinaria,
Departamento de Patologia da Universidade Federal de Santa Maria
(UFSM). Esses ovinos eram mantidos no Hospital Veterinario (HV) da
UFSM em baias de alvenaria e recebiam feno de alfafa e agua a
vontade. Diariamente eram observados os seguintes parametros:
apetite, disposicao em movimentar-se, coloracao das mucosas e
aspecto das fezes e da urina. Biopsias hepdaticas foram realizadas
nos Ovinos 46, 115, 136 e 19, respectivamente 40, 89, 107 e 310
dias antes da morte dos animais. As biopsias de figado foram
processadas para microscopia de luz e eletronica de transmissao.

Necropsias foram realizadas nos animais que morreram
espontaneamente (Ovinos 46, 115 e 136) ou que foram sacrificados
(Ovinos 2, 5,9, 11, 12 e 19). O encéfalo e fragmentos de figado, de
rim e de outros 6rgaos foram colhidos e fixados em formol a 10%.

Fragmentos de rim e de figado de sete ovinos clinicamente
saudaveis foram colhidos em um matadouro localizado no municipio
de Sao Louren¢o do Sul e fixados em formol a 10% para controle
histolégico e controle de niveis de cobre. Os tecidos coletados nas
necropsias dos animais afetados, as bidpsias hepaticas e os
fragmentos de figado e de rim dos animais controle foram
processados rotineiramente para microscopia de luz e corados pela
hematoxilina e eosina (HE). As seguintes técnicas histoquimicas foram
empregadas em cortes parafinados: (a) tricromico de Masson
modificado por Goldner para colageno em cortes de figado, incluindo
o material das bidpsias hepaticas; (b) Van Gieson modificado para
hemoglobina em cortes de rim; (c) rodanina para cobre (Cu), PAS
para cerdide e Perls para ferro em cortes de figado e de rim.
Fragmentos de figado e de rim de trés animais (Ovinos 9, 11 e 12)
também foram processados para microscopia eletronica de
transmissao.

Foi realizada dosagem de cobre, expressa em matéria seca, de
fragmentos fixados em formol de rim de cinco animais (Ovinos 9, 11,
12, 19 e 46) e de figado de oito animais (Ovinos 2, 5,9, 11, 12, 19,46 e
115) afetados e fragmentos de rim de cinco animais controle e
fragmentos de figado de sete animais controle, também fixados em
formol. As dosagens foram realizadas pela técnica de espectrofotometria
de absor¢ao atomica, utilizando-se digestao com acido nitrico sob
pressao para o preparo da amostra e um espectrofotometro de absor¢ao
atomica — Perkin Elmer 3300, como equipamento.
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Os ovinos acompanhados clinicamente e necropsiados foram
divididos em grupos de acordo com as principais alteracoes clinico-
patoldgicas apresentadas por cada um deles: Grupo I- ovinos que
desenvolveram quadro de intoxicagao primaria por pirrolizidinas
ou que nao apresentaram sinais clinicos 6bvios (Ovinos 12, 19, 46,
115 e 136) e Grupo II- ovinos que apresentaram quadro de intoxicacao
hepatégena por cobre secundaria a acao das pirrolizidinas (Ovinos
1, 2, 5,9 e 11). Os ovinos incluidos no Grupo Il sao os que
apresentaram alteragoes macroscopicas e histoldgicas de nefrose
hemoglobintrica.

As alteragoes histologicas hepaticas foram classificadas quanto
a intensidade e distribuicao nos ovinos dos Grupos I e Il. As
alteracoes microscopicas foram graduadas de 1 (discreta) a 4
(acentuada) de acordo com a intensidade das lesoes. Esses dados
foram anotados de acordo com a média da percepgao subjetiva de
dois patologistas que examinaram as laminas. O niimero de pseudo-
inclusoes intranucleares nos hepatdcitos foi estabelecido a partir
da média do exame de 20 campos de maior aumento (CMA) em
dois cortes histologicos de figado de cada um dos animais. Para a
quantificagao do grau de fibrose hepatica foram observadas laminas
coradas com HE e Masson. A observacao do Cu hepatico foi
realizada pela técnica de rodanina confrontando esses dados com
os das andlises de espectrofotometria de absor¢ao atémica de
fragmentos de figado.

RESULTADOS

Epidemiologia

A intoxicagao ocorreu no municipio de Mata, na regiao
central do Rio Grande do Sul, a aproximadamente 400 km de
Porto Alegre, em meados de janeiro de 1997. O rebanho era
formado por 94 ovinos que ocupavam piquetes de pastagem
nativa onde a planta predominante era Senecio brasiliensis.
Cinqiienta e um ovinos adoeceram (54,25%) e cinqiienta
(53,2%) morreram. Todos os animais eram nativos da proprie-
dade. Das 50 mortes, 42 ocorreram no proprio estabeleci-
mento de dezembro de 1996 a janeiro de 1997. Nove ovinos
foram trazidos para as dependéncias do HV da UFSM e man-
tidos ai até a morte, espontanea ou por eutanasia, até 12
meses apo6s a ocorréncia do surto.

O rebanho deste surto havia sido alocado, a partir de ju-
nho de 1996, por aproximadamente trés meses, em um
potreiro de 25 ha. (3,76 ovinos/ha). De setembro a dezembro
de 1996, esses ovinos foram transferidos para outro piquete
com aproximadamente 60 ha onde ficaram juntos com 60
bovinos. Em dezembro do mesmo ano, morreram cerca de
15 ovelhas. A partir dessa época, todos os ovinos foram colo-
cados em um terceiro piquete também de 60 ha, onde ocor-
reram as demais mortes. Nos trés piquetes havia grande quan-
tidade de exemplares de S. brasiliensis com sinais de terem
sido consumidos. A partir de setembro de 1996 a lotacao de
ovinos nesses potreiros correspondia a aproximadamente 1,3
ovino/ha.

Dos ovinos que morreram, dezesseis tinham menos de 1
ano, dezenove tinham entre um e dois anos e os quinze res-
tantes tinham acima de dois anos. As percentagens de ani-
mais afetados em relagao a cada faixa etaria eram de 100%,
54,28% e 34%, respectivamente. Esses ovinos nao recebiam
qualquer tipo de suplementacao mineral na dieta. Analises
quimicas da pastagem, de S. brasiliensis e do solo para niveis
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de cobre, molibdénio, sulfatos e outros minerais nao foram
realizadas.

Sinais clinicos

O espectro de sinais clinicos manifestado pelos ovinos
intoxicados era consistente com o de insuficiéncia hepatica
que, em parte dos casos, estava complicada por crises
hemoliticas agudas devido ao aciimulo excessivo de cobre
no figado. Ocorria fotodermatite, perda de la, ictericia, fra-
queza e andar cambaleante.

Dos nove ovinos trazidos para o Hospital Veterinario da
UFSM, a maior parte deles apresentava lesoes de fotossen-
sibilizacao. Essas caracterizavam-se por crostas no focinho,
ao redor dos olhos e na face externa das orelhas. Essas lesoes
crostosas, quando destacadas, revelavam pele avermelhada
e ulcerada (Fig. 1). Adicionalmente, o Ovino 11 apresentava
marcada perda de la no dorso. O quadro clinico de fotos-
sensibilizacao regrediu consideravelmente alguns dias apo6s
esses animais terem sido colocados em baias cobertas. Um
dos ovinos parcialmente recuperado das lesoes de fotoder-
matite foi novamente exposto ao sol por periodos diarios de
1 a 2 horas por aproximadamente uma semana sem recru-
descimento das lesoes cutdneas.

Nos Ovinos 46, 115 e 136 (Grupo I), o quadro clinico ca-
racterizava-se por sinais inespecificos como apatia, anorexia
e emagrecimento progressivo. Esses animais permaneciam
em estacao e com a cabega baixa por longos periodos ou em
decubito esternal. Quando tocados, tinham dificuldade para
se levantar, manifestando sinais de fraqueza. A evolu¢ao do
quadro clinico variou de 1 a 3 semanas. Todos esses animais
tiveram morte espontanea. Esses ovinos permaneceram de 4
a 6 meses nas dependéncias do HV da UFSM. O Ovino 19
(Grupo I) nao apresentou qualquer sinal clinico durante o
periodo em que permaneceu nessas instalacoes (cerca de 1
ano).

Quatro dos nove ovinos adoeceram (Grupo II, Ovinos 2, 5,
9 e 11) ap6s 3 a 28 dias da chegada ao HV da UFSM. O quadro
clinico manifestado por esses animais consistiu inicialmente
em anorexia, apatia e emagrecimento progressivo. Na fase
final da doenca foram observados ictericia, hemoglobintiria,
sinais nervosos, fraqueza, dectbito esterno-abdominal ou
lateral por periodos prolongados e respiracao ofegante. Es-
ses sinais clinicos tiveram aparecimento sutbito. O curso cli-
nico da enfermidade nesses ovinos foi de aproximadamente
9 dias. Nao foi observada ictericia no Ovino 5. Todos os ani-
mais desse grupo foram sacrificados in extremis.

Os sinais clinicos observados no Ovino 12 incluiam
anorexia, depressao e perda da condicao corporal. Ictericia
moderada e sinais clinicos nervosos foram observados apo6s
esse animal ter sido submetido a uma situacao de estresse.
Esse ovino foi sacrificado in extremis ap6s 30 dias da chegada
ao HV.

Nos Ovinos 11 e 12 ocorreram perturbagoes neurologicas
que incluiam depressao, desequilibrio, dificuldade de perma-
necer em estacao, andar cambaleante, a esmo e em linha reta,
incoordencao e colisao contra obstaculos. Devido a grande
instabilidade, esses animais assumiam posi¢oes andmalas, tais
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Fig. 1. Intoxicacao espontanea por Senecio brasiliensis (Ovino 1). Le-
soes de fotossensibilizacao caracterizadas por crostas no foci-
nho, ao redor dos olhos e na face externa das orelhas.

Fig. 3. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Asteraceae) (Ovino
12). No figado (fixado em formol), ha maltiplos nédulos de rege-
neracgao brancos, de 1 a 3 mm de didmetro, bem circunscritos,
distribuidos aleatoriamente na superficie de corte.

como permanéncia com os membros lateralmente afastados
e a cabeca baixa (posicao de cavalete) ou com os membros
bem proximos uns dos outros, balangando o corpo para fren-
te e para tras. Esses animais apoiavam a cabeca contra obje-
tos e mantinham grande parte da face imersa na agua dos
bebedouros. O Ovino 11 permanecia em estacao, imovel, to-
talmente alheio ao ambiente, sonolento e com ptose palpebral
(Fig. 2). Em algumas ocasioes, investia a aproximac¢ao das
pessoas.

Achados de necropsia

A principal lesao macroscépica foi observada no figado e
ocorreu em todos os ovinos, com exce¢ao do Ovino 19. A
necropsia, o figado estava diminuido de volume, firme e
difusamente marrom-amarelado ou esverdeado. Nas superfi-
cies natural e de corte, foram observados nédulos de regene-
racao claros, salientes, bem delimitados, de um a trés mili-
metros de didmetro e de distribuicao aleatoria (Fig. 3). Li-

Fig. 2. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Animal
alheio ao ambiente, apatico e magro.

Fig. 4. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 2). Rim, su-
perficie de corte. O cortex renal esta difusamente enegrecido.

nhas brancas e delgadas se entrecruzavam no parénquima
hepatico conferindo a superficie de corte um padrao reti-
culado. No figado de alguns ovinos, havia placas esbran-
quicadas, bem delimitadas, levemente salientes, que corres-
pondiam a espessamentos focais da capsula hepatica. No
Ovino 12, foi observada ictericia leve. Com excec¢ao dos Ovi-
nos 1, 5 e 9, havia acentuada distensao da vesicula biliar que
estava repleta de bile verde escura e espessa. No Ovino 2,
além das lesoes ja mencionadas, havia discreto edema da
parede da vesicula biliar. No Ovino 136, os linfaticos associa-
dos a parede da vesicula biliar estavam dilatados e tortuo-
sos. Nos ovinos do Grupo II, além das lesoes hepaticas ja
mencionadas, os rins estavam tumefeitos, friaveis, marrom-
escuros ou enegrecidos (Fig. 4). Em alguns casos havia um
fino pontilhado enegrecido distribuido aleatoriamente nas
superficies capsular e de corte, principalmente na regiao
cortical (nefrose hemoglobintrica). A urina desses animais
era ambar ou marrom-escura (hemoglobintria). Com exce-
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Quadro 1. Intoxicacao espontanea por Senecio brasiliensis em ovinos. Principais achados de necropsia
Ovino Principais achados de necropsia?
no. Figado Vesicula biliar Rins Urina Ictericia Edema do Hidrope- Ascite
mesentério ricardio
Grupo I - Intoxicagdo primdria por pirrolizidinas
12 Diminuido, firme, marrom-claro, nédulos de Repleta de bile Tumefeitos, - + - + -
1 a 3 mm amarelados nas superficies capsu- espessa levemente
lar e de corte palidos
46  Diminuido, firme, marrom-amarelado, areas de  Repleta de bile espes- - - - - -
espessamento da capsula, nédulos de 2 mm sa e verde-escura
nas superficies capsular e de corte.
115 Diminuido, firme, marrom-amarelado, nodulos Repleta de bile espes- - - - - =+ =+
de 1 a3 mm nas superficies capsular e de corte.  sa e verde-escura
136 Diminuido, firme, marrom-claro, areas de espes- Distendida, vasos lin- - - - ++ + +
samento da capsula. faticos da parede dila-
tados
Grupo II - Intoxicagdo hepatogena por cobre, secunddria a agdo das pirrolizidinas
1 Diminuido, firme, marrom-esverdeado - Marrom-es- - ++ - - -
verdeado
2 Diminuido, firme, marrom-amarelado, areas de Distendida, discreto Marrom-es- Ambar ++ =+ - -
espessamento da capsula. edema da parede verdeado
5  Diminuido, firme, marrom-claro, areas de espes- - Marrom-es- Marrom-es- - - ++ -
samento da capsula. curo cura
9  Diminuido, firme, amarelado, nodulos de 2 mm - Marrom, vari- Marrom-es-  +++ - ++ =+
nas superficies capsular e de corte. egado, com cura
multiplos pon-
tos enegrecidos
11 Diminuido, firme, marrom-claro, nodulos de 1a  Repleta de bile ver- Enegrecidos,tu- Marrom-es- ++ - - -
3 mm nas superficies capsular e de corte. de-escura e grumosa mefeitos, fridveis  cura

a4+ 4 +Alteragoes acentuadas, ++moderadas, +leves, -ausentes.

¢ao do Ovino 5, todos os demais animais desse grupo apre-
sentavam ictericia que variava de leve a acentuada. No Ovino
19, nao foram observadas alteracoes macroscopicas signifi-
cativas. Os principais lesoes macroscopicas de 9 ovinos
necropsiados estao relacionadas no Quadro 1.

Achados histologicos

A principal alteragcao microscopica, presente em todos os
ovinos necropsiados, afetava o figado de forma difusa e con-
sistia em graus variaveis de fibrose (Fig. 5) caracterizada por
proliferacao de fibroblastos e colageno nas regioes peripor-
tais. Quando acentuada, a fibrose ocorria em ponte. Em al-
guns casos, o tecido conjuntivo também estava presente en-
tre os cordoes de hepatdcitos (fibrose intralobular). Com ex-
cecao do Ovino 19, a fibrose periportal estava acompanhada
de acentuada proliferacao de ductos biliares (hiperplasia
ductal). Esses achados histol6gicos eram mais evidentes nos
ovinos do Grupo I. No Ovino 19, havia discreta proliferacao
de células epiteliais dos ductos biliares.

No figado de todos os ovinos, foram observados macro-
fagos contendo quantidades variaveis de pigmento acasta-
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nhado, levemente amarelado ou, em alguns casos, esvedeado.
Essas células ocorriam predominantemente nas areas peripor-
tais e também eram encontradas entre os hepatocitos rema-
nescentes. O pigmento observado no citoplasma dessas cé-
lulas correspondia a cerdide e cobre e corou-se pelo PAS e
pela rodanina, respectivamente. Outras alteragoes histolo-
gicas como hepatomegalocitose, pseudo-inclusoes nucleares,
infiltrado mononuclear periportal e degeneracao e necrose
hepatocelulares estavam presentes em graus variaveis nos
animais dos Grupos I e II. A hepatomegalocitose, caracteriza-
da por aumento de volume das células hepaticas (Fig. 6), era
mais acentuada no Ovino 5. As pseudo-inclusoes intranucle-
ares correspondiam a inclusoes acidofilicas ou anfofilicas (Fig.
7). A freqiiéncia dessas estruturas era de 0,2 a 1,7 por campo
de maior aumento. Degeneracao e necrose hepatocelulares
afetando células individualmente ou pequenos grupos de
células foram observadas ocasionalmente e eram mais inten-
sas nos Ovinos 9, 11 e 12.

Os nddulos claros, salientes, bem delimitados, de 1-3 mm
de diametro, distribuidos aleatoriamente nas superficies

X

capsular e de corte do figado observados a necropsia
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correspondiam, na histologia, a nédulos de regeneracao
hepatocelular. Consistiam em aglomerados de hepato6citos
sem arquitetura definida, i. e., nao apresentavam o aspecto
de um I6bulo hepatico classico. Esses aglomerados eram cir-
cundados por estreita faixa de tecido conjuntivo e pelo
parénquima hepatico remanescente. Em alguns casos, o
citoplasma das células hepaticas que formavam esses nodu-
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Fig. 5. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis ((Ovino 46. Histopatologia
do figado. Proliferacao de tecido conjuntivo periportal e dissecando
cordoes de hepatocitos. Observa-se também proliferagao de ductos
biliares (cabeca de seta). HE, obj. 25.

Fig. 6. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 5). Figado.
Hepatomegalocitose. O niicleo e o citoplasma dos hepatdcitos estao
acentuadamente aumentados de volume (até 6 vezes o tamanho nor-
mal). Compare um hepatdcito em megalocitose (seta) com um hepatdcito
de tamanho aproximadamente normal (cabeca de seta). A direita, ob-
servam-se fibrose e proliferacao de ductos biliares. HE, obj. 40.

Fig. 7. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 115). Figado.

Hepatomegalocitose e pseudo-inclusoes nucleares (cabeca de seta).

As pseudo-inclusoes resultam da invaginacao da membrana nuclear

e seqiiestracao de uma por¢ao do citoplasma para o interior do nd-

cleo (ver também Fig. 12). HE, obj. 40.

los regenerativos apresentava vactolos claros e bem delimi-
tados (degeneracao gordurosa). Na maior parte dos casos,
nao foram observadas alteragoes no tamanho do nficleo ou
nas dimensoes do citoplasma dos hepatocitos que formavam
os nodulos regenerativos. Bilestase intracanalicular foi ob-
servada nos Ovinos 2, 9 e 46. Em um caso (Ovino 9), havia
lagos de bile entre os grupos de hepatocitos remanescentes.

Quadro 2. Intoxicacao espontanea por Senecio brasiliensis em ovinos. Alteragoes histologicas no figado?

Ovino  Fibrose Proliferacao Macréfagos  Pigmento Megalo- Pseudoin- Infiltrado mo- Degeneragao Nodulos de  Bilestase

no. de ductos ¢/ pigmento  de cobre citose clusoes/ nonuclear e necrose regeneragao
(Rodanina) CMAC (400x)  periportal hepatocelulares

Grupo II - Intoxicagdo hepatogena por cobre, secunddria a agdo de pirrolizidinas
1 ++ ++ (+) (+) +++ 0,5 +++ (+) - -
2 +++ +++ + ++ +++ 0,6 + + - +
5 ++ ++ (+) (+) +++ 0,5 ++ + - -
9 ++ ++ +++ +++ +++ 0,5 + ++ ++ ++
11 +++ +++ +++ + +++ 0,4 +++ +++ ++ -

Grupo I - Intoxicagdo primdria por pirrolizidinas
12 +++ +++ ++ (+) +++ 0,4 ++ ++ ++ -
46 +++ +++ ++ ++ + 0,3 + (+) + +
115 +++ +++ ++ NRP ++ 1,7 ++ + ++ -
136 +++ +++ +++ + + 0,2 + (+) - -
19 ) (+) (+) - - - : : - :

44+ + 4 Alteragoes acentuadas, ++moderadas, +leves, (+)discretas, -ausentes; bNR= nio realizado; ¢ CMA= por campo de maior aumento.
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Fig. 8. Intoxicagcao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 9).
Fotomicrografia eletronica, figado. Hepatocito com numerosos
granulos de lipofuscina-cerdide no citoplasma. Tumefacao de
mitocondrias com ruptura e desorganizagao das cristas.
Tumefacao da cisterna perinuclear e do reticulo endoplasmatico
rugoso. Barra = 1 pm.

Fig. 10. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Figa-
do.. Gotas lipidicas (L) de tamanhos variados e estruturas
eletrodensas (cabega de seta) no citoplasma de um hepatocito.
Barra = 1 pm.

As alteragoes histologicas do figado dos dez ovinos necrop-
siados constam do Quadro 2.

O exame histologico das bidpsias hepaticas dos Ovinos
46, 115 e 136 revelou fibrose periportal, proliferacao das cé-
lulas epiteliais dos ductos biliares, hepatomegalocitose,
pseudo-inclusoes nucleares e pequeno nimero de macréfagos,
em geral de localizagao periportal, contendo pigmento acas-
tanhado. Essas lesoes eram menos acentuadas, se compara-
das as observadas nos fragmentos de figado colhidos na
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Fig. 9. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Figado.
Gotas lipidicas e estruturas eletrodensas de contornos irregula-
res (cabeca de seta) no citoplasma de hepatocitos. A célula a
direita exibe hiperplasia moderada do reticulo endoplasmatico
liso e discreta dilatacao do reticulo endoplasmatico rugoso. Nas
mitocondrias ha desorganizagao das cristas e a matriz esta
finamente granular. Barra = 1 pm.

Fig. 11. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 9). Figado.
Ducto biliar. Célula epitelial com vactiolos intracitoplasmaticos
(cabeca de seta). Ao alto aparece hepatdcito com edema do
citoplasma e numerosos granulos de lipofuscina-ceréide. Barra
= 2 ym.

necropsia desses animais. As alteracoes observadas na biopsia
hepatica do Ovino 19 eram semelhantes, porém discretas.
Com excecao do Ovino 19, em todos os animais do Grupo |
e do Grupo Il foram observadas quantidades variaveis de pig-
mento acastanhado, de aspecto granular, no citoplasma de
células epiteliais tubulares renais. Essa alteragao era mais in-
tensa nos Ovinos 1, 2 e 5. O pigmento foi positivo na colora-
¢ao de Perls (ferro) e negativo na coloracao de PAS. Em alguns
ovinos, havia megalocitose e pseudo-inclusoes intranucleares
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Fig. 12. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 9). Figado. As pseudo-inclusoes resul-
tam da invaginacao da membrana nuclear e seqiiestracao de uma por¢ao do citoplasma
para o interior do niicleo de hepatécito. No centro do niicleo ha por¢ao do citoplasma
contendo varias goticulas de lipidio (L) e circundada por membrana nuclear. O nucléolo
aparece abaixo a esquerda. Membrana nuclear (cabegas de seta). Barra = 1 pm.

Quadro 3. Intoxicacao espontanea por Senecio brasiliensis em
ovinos. Valores da dosagem de cobre (ppm) no figado e rim dos
ovinos afetados e controles

Ovino no. Figado Rim

Ovinos afetados pela intoxicagio

2 448 NR?
5 854 NR
9 369 152
11 659 687
12 455 679
19 507 406
46 1248 593
115 1155 NR

Ovinos de controle (C)

C1 206 163
C2 491 113
C3 304 127
C4 145 310
C5 524 143
C6 177 NR
Cc7 151 NR

ANR= nao realizado.

em raras células epiteliais tubulares renais. No Ovino 19, nao
foram observadas alteracoes histologicas renais. Nos rins dos
ovinos do Grupo II, as alteragoes histologicas consistiam em
(a) vacuolizagao e necrose de células epiteliais dos tbulos con-
torcidos proximais, (b) presenca de esférulas eosinofilicas, ho-
mogeéneas e refringentes (degeneracao em gotas hialinas) no
citoplasma de células tubulares, (c) cilindros hialinos e granu-

lares acentuadamente eosinofilicos na luz tubular e nos espa-
¢os de Bowman e (d) deposicao de calcio na parede e na luz
dos tibulos sob a forma de estruturas intensamente basofilicas.
Os cilindros hialinos e granulares e as esférulas eosinofilicas
presentes nos rins dos ovinos do grupo I se coraram positiva-
mente para hemoglobina pela técnica de Van Gieson.

No encéfalo dos Ovinos 1, 2, 5,9 e 11 (Grupo I) e Ovinos
12, 46, 115 e 136 (Grupo II) havia evidéncias morfologicas de
encefalopatia hepatica caracterizada por degeneracao espon-
josa (status spongiosus) da substancia branca do encéfalo. Es-
sas lesoes consistiam em edema das bainhas de mielina na
substancia branca do cérebro com a formagao de multiplos
vactiolos periaxonais bem delimitados que conferiam aspec-
to esponjoso ao tecido. Essa espongiose era mais acentuada
nas regioes do mesencéfalo, talamo e pedtinculos cerebelares.
No cortex cerebral da regiao do talamo havia discreta dege-
neracao esponjosa na junc¢ao das substancias branca e cin-
zenta. Hemossiderose da polpa esplénica foi observada nos
Ovinos 11, 46, 115 e 136.

Nos ovinos que desenvolveram fotodermatite, as lesoes
cutaneas consistiam em acentuada hiperqueratose paraquera-
totica, necrose coagulativa massiva das células epiteliais da
epiderme associada a ulceragoes focais da epiderme com
acamulo de restos celulares e de neutréfilos. Na derme, ha-
via acentuado infiltrado inflamatério predominantemente
mononuclear e, em alguns casos, trombose vascular.

Achados ultra-estruturais

Na ultra-estrutura do figado, os hepatdcitos exibiam diver-
sos graus de degeneracgao caracterizados por numerosas gotas
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lipidicas e lisossomos carregados de material eletrodenso,
muitos deles contendo lipofuscina-ceroide (Fig. 8-11), discreta
dilatacao do reticulo endoplasmatico rugoso (Fig. 9) e, em al-
guns locais, moderada hiperplasia do reticulo endoplasmatico
liso (Fig. 9). Muitos nficleos estavam aumentados de volume,
com nucléolo muito evidente e de contornos irregulares. Oca-
sionalmente se observavam pseudo-inclusoes em conseqiién-
cia de invaginacoes proeminentes da membrana nuclear (Fig.
12). Nas areas onde havia marcada degeneragao dos hepato-
citos, o citoplasma das células de Kupffer exibia numerosos
lisossomos contendo lipofuscina-ceréide. O citoplasma das
células de alguns ductos estava vacuolizado (Fig. 11).

No epitélio dos tubos contorcidos proximais do rim fo-
ram observados edema das células, tumefagao das mitocon-
drias com desorganiza¢ao e ruptura das cristas e matriz
finamente granular e goticulas de gordura no citoplasma (Fig.
13-15). Em algumas células epiteliais havia ruptura das mem-
branas mitocondriais. Lisossomos contendo material forte-
mente eletrodenso foram observados em muitas células
tubulares. Alguns tinham forma circular, outros apresenta-
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Fig. 13. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Ao alto,
célula epitelial tubular renal com numerosas estruturas ele-
trodensas de contornos irregulares no citoplasma. Mitocondrias
com matriz finamente granular. Capilar intersticial com endotélio
tumefeito (*). Barra = 2 pm.

Fig. 14. Intoxicacao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Rim.
Tabulo contorcido proximal com estruturas eletrodensas na luz
que corresponde a hemoglobina (L). Linfocito (*) entre duas cé-
lulas tubulares. Barra = 1 pym.

Fig. 15. Intoxicagao espontanea por S. brasiliensis (Ovino 11). Rim.
No tiibulo contorcido proximal a esquerda, ha ruptura e desor-
ganizacao das cristas mitocondriais e a matriz esta granular.
Alguns lisossomos contém material eletrodenso. O tabulo a
direita tem células atroficas e parede fina. Luz tubular (L). Bar-
ra =2 pm.

vam contornos irregulares (Fig. 13 e 15). Essas estruturas ele-
trodensas foram interpretadas como hemoglobina reabsor-
vida da luz tubular ou hemossiderina. Em alguns ttbulos ha-
via acentuada atrofia das células epiteliais. Essas eram redu-
zidas, em alguns pontos, a 5-6 mm de espessura. Estruturas
fortemente eletrodensas de contornos irregulares (fragmen-
tos de hemoglobina) foram também observadas na luz dos
tabulos contornados (Fig. 14).

Dosagem de cobre

O resultado das dosagens de cobre no figado e no rim
dos animais afetados e dos controles consta no Quadro 3. O
exame laboratorial de fragmentos de figado e rim dos ovinos
acometidos revelou niveis elevados de cobre que variavam
de 369 ppm a 1248 ppm e 152 ppm a 687 ppm com base na
matéria seca, respectivamente.

DISCUSSAO
O diagnostico da intoxicagao por Senecio brasiliensis em ovi-
nos neste estudo foi baseado nos dados epidemiologicos, nos
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sinais clinicos, nos achados de necropsia, nas alteragoes
histopatologicas e nos resultados laboratoriais. O quadro cli-
nico-patoldgico observado é semelhante ao descrito nas in-
toxicagcoes espontdnea e experimental por plantas que con-
tém pirrolizidinas em ovinos. O exame da pastagem onde
esses animais eram mantidos revelou que S. brasiliensis, que
apresentava sinais de ter sido ingerida, era a planta predomi-
nante e foi incriminada como a fonte de pirrolizidinas neste
surto. Surtos de intoxicagao por pirrolizidinas em ovinos nao
tém sido descritos no Rio Grande do Sul. Entretanto, S.
brasiliensis ja foi experimentalmente comprovada como téxi-
ca para essa espécie animal (Barros et al. 1989).

A acao hepatotoxica das pirrolizidinas é responsavel pelo
desenvolvimento dos seguintes quadros clinico-patologicos
em ovinos: (a) intoxicagao primaria por pirrolizidinas, de ca-
rater agudo, associada a ingestao de doses elevadas de
alcal6ides durante um curto periodo de tempo, associada a
necrose coagulativa hepatocelular massiva (Kellerman et al.
1988), (b) intoxicagao primaria por pirrolizidinas, de nature-
za cronica, causada pelo consumo de grandes quantidades
de pirrolizidinas durante periodos prolongados, associada a
fibrose hepatica difusa e acentuada (Bull et al. 1968, Seaman
1985, 1987) e (c) intoxicagao cronica hepatogena secundaria
por cobre (Cu) associada ao acimulo excessivo desse mineral
no figado (St George-Grambauer & Rac 1962, Bull et al.1968,
Seaman 1985, 1987). Em um mesmo rebanho de ovinos onde
é diagnosticado um surto de intoxicagao por plantas que con-
tém pirrolizidinas, as manifestacoes clinicas sao variaveis e
podem incluir fotossensibilizacao hepatégena, perturbacoes
neurolégicas (sindrome hepatocerebral), ictericia e hemoglo-
bindria (hemolise intravascular decorrente de niveis eleva-
dos de cobre no sangue) (St George-Grambauer & Rac 1962,
Bull et al. 1968, Seaman 1985, 1987). No presente surto, de
forma semelhante, o espectro de sinais clinicos manifesta-
dos pelos ovinos afetados foi bastante amplo. O quadro clini-
co-patologico observado foi consistente com insuficiéncia
hepatica causada por fibrose. Adicionalmente, parte dos ovi-
nos desenvolveram crises hemoliticas agudas fatais associa-
das a liberagao abrupta do cobre armazenado no figado para
a circulagao sangiiinea. Esses sinais clinicos podem ser con-
fundidos com os de outras enfermidades que afetam ovinos
de modo que os dados epidemiolégicos foram essenciais para
o diagndstico da doenga neste surto.

Ovinos sao considerados os animais mais susceptiveis aos
efeitos toxicos do cobre. A intoxicagao por cobre nessa espé-
cie pode ocorrer sob as seguintes formas: (a) forma aguda
que ocorre pela ingestao de doses elevadas de Cu; (b) forma
cronica primaria causada pelo consumo de alimentos con-
tendo niveis elevados de cobre; (c) intoxica¢ao cronica
fitdbgena associada ao consumo de pastagens que contém ni-
veis normais de Cu e teores reduzidos de molibdénio e (d)
intoxicacao cronica hepatégena em que o acimulo de Cu
ocorre em conseqiiéncia de lesoes hepaticas causadas por
plantas que contém pirrolizidinas (Seaman 1987, Kelly 1993,
Pereira & Rivero 1993). No Rio Grande do Sul, surtos de into-
xicagao cronica por Cu em ovinos sao freqiientes e geralmen-
te estao associados a ingestao excessiva desse elemento atra-

vés da suplementacao alimentar a base de concentrados (Ri-
beiro et al. 1985a, Riet-Correa et al. 1989, Pilati et al. 1990).
Essa é a forma mais comum da toxicose diagnosticada em
nosso estado. Mesmo as racoes formuladas especialmente
para ovinos possuem niveis elevados de Cu, o que favorece a
ocorréncia dessa forma de intoxicacao (Riet-Correa et al.
1989). Surtos da toxicose associados a ingestao de quantida-
des excessivas de Cu em pastagem aspergida com sulfato de
Cu (Ribeiro et al. 1995) e casos de intoxicagao fitogena
provocadas pelo consumo de pastagens contendo niveis bai-
xos de molibdénio (Vasconcelos s/d) também tém sido descri-
tos em nossa regiao. Entretanto, a forma cronica hepatogena
da intoxicacao associada a lesoes hepaticas causadas por
pirrolizidinas, observadas em parte dos ovinos no surto aqui
descrito, nao tem sido relatada no pais.

Em surtos de intoxicacao por plantas contendo pirroli-
zidinas, por exemplo, Echium plantagineum, a maior parte dos
ovinos afetados corresponde a animais mais velhos (St George-
Grambauer & Rac 1961). Sugere-se que a faixa etaria dos ovi-
nos tem influéncia sobre a ocorréncia dessa enfermidade.
Animais de idade mais avan¢ada sao mais predispostos ao
desenvolvimento de lesoes hepaticas de carater cronico as-
sociadas ao consumo de pirrolizidinas. Essa categoria animal
permanece por maior periodo de tempo em pastagens infes-
tadas por plantas contendo pirrolizidinas ingerindo maior
quantidade destas (St George-Grambauer & Rac 1961, Seaman
1985). Na Australia, a intoxicag¢ao por Heliotropium spp e E.
plantagineum em ovinos geralmente ocorre no segundo ou
terceiro ano de permanéncia desses animais em campos in-
vadidos pela planta (St George-Grambauer & Rac 1961, Bull
et al. 1968, Seaman 1985, Seaman et al. 1989). Experimental-
mente, observa-se que ovinos mantidos por duas a trés esta-
coes consecutivas em pastagens contendo Heliotropium
europaeum adoecem e morrem principalmente a partir do
segundo ano de pastoreio nesses piquetes. Em geral, no pri-
meiro ano nao ha mortes ou a taxa de mortalidade é baixa
(até 8%), enquanto que no segundo ano essa taxa chega a 70%
(Bull et al. 1968). Em nossos casos, a maior parte dos ovinos
afetados tinha até dois anos de idade. Estes dados diferem
dos descritos na literatura. No surto aqui descrito, nao havia
historicos de que os ovinos tivessem permanecido em pasta-
gens infestadas por S. brasiliensis em anos anteriores. A escas-
sez de dados a esse respeito dificulta o estabelecimento de
uma correlacao inequivoca entre as lesoes hepaticas obser-
vadas naqueles ovinos mais velhos (acima de 2 anos) e o con-
sumo da planta em estacoes sucessivas. Sugere-se que em
nossos casos nao houve o consumo da planta em anos ante-
riores uma vez que a maioria dos ovinos afetados correspondia
a ovinos jovens, ou seja, aqueles animais de até 1 ano (100%)
ou com idades que variavam de 1 a 2 anos (54,28%). Surtos de
intoxicacao por plantas que contém pirrolizidinas, tais como
E. plantagineum (St George-Grambauer & Rac 1961), S. cineraria
(Forsyth 1979) e S. sanguisorbae (Rosiles & Paasch 1982), tém
sido descritos em ovinos colocados por apenas uma estacao
em areas altamente infestadas por essas plantas (St George-
Grambauer & Rac 1961, Forsyth 1979, Rosiles & Paasch 1982).
Condicao epidemiologica semelhante foi observada no surto
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de intoxicacao por S. brasiliensis em ovinos descrito neste re-
lato.

No Rio Grande do Sul, o combate de S. brasiliensis através
do pastoreio de ovinos em potreiros altamente infestados
pela planta é um procedimento bem sucedido e seguro nos
casos em que a lotagao de 20 ovinos por hectare é emprega-
da durante um periodo de 30 dias (Soares et al. 2000). Neste
surto, as lotacoes de ovinos nos trés piquetes dessa proprie-
dade, severamente invadidos por S. brasiliensis variavam de
1,3 a 3,76 ovinos por hectare. Apesar da reconhecida resis-
téncia dos pequenos ruminantes aos efeitos hepatotdxicos
das pirrolizidinas (Dollahite 1972), a combinac¢ao de uma sé-
rie de condicoes epidemioldgicas particulares contribuiram
de forma decisiva para a ocorréncia de um namero elevado
de casos de intoxicagao por S. brasiliensis neste estabeleci-
mento. Essas condic¢oes incluiram: (a) grande quantidade de
S. brasiliensis nos potreiros; (b) niimero reduzido de ovinos
que pastavam nesses potreiros; (c) longo periodo de tempo
em que os animais foram mantidos nessas areas (aprox. 7
meses) e (d) fome.

Crises hemoliticas agudas associadas a intoxicagao
hepat6gena por cobre tém sido apontadas como uma das prin-
cipais causas de morte em ovinos intoxicados por pirrolizidinas
(St George-Grambauer & Rac 1962, Bull et al. 1968, Seaman
1985, 1987). No surto aqui descrito, os Ovinos 1, 2, 5,9 e 11
apresentaram hemolise, nefrose hemoglo-binfirica e ictericia
acompanhada, em alguns dos animais, de niveis elevados de
cobre no figado e nos rins. Esses achados sao consistentes com
essa forma de intoxicacao por cobre. Sugere-se que, nessas
situacoes, os niveis de cobre disponiveis na alimentacao estao
discretamente elevados. O arma-zenamento de grande quanti-
dade desse elemento no figado de ovelhas é favorecido pela
lesao provocada pelas pirro-lizidinas (Howell et al. 1991).

Mortes de ovinos devido a crises hemoliticas agudas tém
sido observadas em experimentos a campo em que rebanhos
de ovinos sao mantidos em pastagens de H. europaeum e re-
cebem suplementacao adicional de cobre na dieta. Nessa si-
tuacao, a taxa de mortalidade varia de 33% a 63% (Bull et al.
1968). Estudos experimentais em ovelhas estabuladas reve-
laram que aqueles animais que receberam exclusivamente H.
europaeum desenvolveram apenas lesoes hepaticas tipicas da
intoxicacao por pirrolizidinas. Todavia, nao houve o acimulo
de grande quantidade de Cu no figado desse grupo de ovi-
nos, uma vez que nao havia fonte suplementar desse mineral
na alimentacao. Por outro lado, a administracao simultanea
de H. europaeum e de cobre ou a administracao dessa planta
seguida da suplementacao por Cu ap6s 8 semanas provocou
a acumulacao de niveis toxicos de cobre no figado, superio-
res aqueles observados nos casos em que foi administrado
somente o cobre aos ovinos do experimento (Howell et al.
1991). Esses estudos estao em desacordo com experimentos
de mesma natureza envolvendo a administracao de S. jacobae
para ovinos. Nestes Gltimos, a ingestao de S. jacobae produ-
ziu um quadro clinico-patoldgico consistente com a intoxica-
¢ao cronica por pirrolizidinas. No entanto, nao foram
verificadas concentragoes elevadas de Cu nem lesoes tipicas
de intoxicagao cronica por esse elemento mesmo na presen-
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ca de grande quantidade de cobre na dieta dos animais do
experimento (White et al. 1984).

Tem sido sugerido que uma condigao essencial para a ocor-
réncia da intoxicacao hepatégena por Cu associada a ingestao
de pirrolizidinas em ovinos é a presenca de uma fonte adici-
onal desse mineral. Esse elemento pode ser ingerido simul-
taneamente com plantas que contém pirrolizidinas ou algum
tempo (de algumas semanas a meses) ap0s a ingestao dessas.
Nessas condicoes, as lesoes hepaticas induzidas pela acao das
pirrolizidinas - fibrose hepatica, hepatomegalocitose e
hiperplasia ductal - predispoem ao maior acimulo de Cu no
figado desses ovinos em relagao a outros animais que inge-
rem a mesma quantidade de Cu mas nao apresentam lesao
hepatica dessa natureza (Howell et al. 1991). O mecanismo
patogenético pelo qual as pirrolizidinas promovem aciimulo
excessivo de Cu no figado nao esta completamente esclareci-
do (Cheeke 1992). A intoxicacao cronica por Cu associada a
toxicose por pirrolizidinas, de forma semelhante ao que tem
sido observado na toxicose por fomopsina (substancia pro-
duzida pelo fungo Phomopsis leptostromiformis, parasita de
plantas do género Lupinus) tem sido relacionada ao papel cri-
tico que a mitose hepatocelular desempenha na ovelha em
retardar o inicio da crise hemolitica. Qualquer agente capaz
de interferir com a mitose dos hepatocitos poderia provocar
a crise hemolitica em estagios iniciais do acimulo de cobre
(Kelly 1993). O actimulo de Cu hepatico na intoxica¢ao por
pirrolizidinas nao ocorre somente na espécie ovina. Niveis
hepaticos elevados de Cu associados a intoxicagao por
pirrolizidinas também ja foram observados em cavalos, coe-
lhos e ratos (Cheeke 1992). Assim, niveis de Cu um pouco
acima daqueles recomendados para a nutricao de ovinos mas
que nao sao suficientes para induzir um quadro de intoxica-
¢ao cronica por cobre em animais saudaveis, mesmo quando
ha aumento consideravel das concentracoes hepaticas desse
elemento, podem induzir a forma hepatégena da doenca em
ovinos que apresentam lesoes hepaticas produzidas por
pirrolizidinas.

Na Australia, em experimentos a campo com ovinos onde
havia grande quantidade de E. plantagineum, esses animais
desenvolveram lesoes histoldgicas tipicas da intoxicagao cro-
nica por pirrolizidinas e aumento nos niveis de cobre no figa-
do. Observou-se que essa planta apresentava niveis elevados
de cobre e baixos teores de molibdénio. O quociente Cobre
(Cu):Molibdénio (Mo) de E. plantagineum nesse estudo era de
41 a 47 em média (Seaman et al. 1989). As demais pastagens
utilizadas na alimenta¢ao desses animais apresentavam quo-
cientes médios de Cu:Mo de 15 a 18. Pastagens com quocien-
tes Cu:Mo maiores que 10:1 oferecem riscos para ovinos,
particularmente para aqueles mais susceptiveis ao desenvol-
vimento dessa condi¢ao, i. e., aqueles que apresentam lesoes
hepaticas causadas pelo consumo de plantas que contém
pirrolizidinas (Seaman et al. 1989, Seaman & Dixon 1989).
Em um experimento semelhante com H. europaeum, essa plan-
ta apresentava um quociente Cu:Mo de 10,2 e as demais pas-
tagens da mesma area tinham entre 5,4 a 29,2 de Cu:Mo
(Peterson et al. 1992). Entretanto, nesse estudo, as concen-
tracoes de Cu no figado dos ovinos nao estavam elevadas
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(Peterson et al. 1992). Isso corrobora a hipotese de que o
teor elevado de cobre é uma condi¢ao necessaria para a ocor-
réncia de intoxicacao hepatogena cronica em ovinos associa-
da a ingestao de pirrolizidinas.

Na primavera, as pastagens nativas do Rio Grande do Sul
contém niveis de Cu entre 5,6 a 9,9 ppm e niveis Mo abaixo
de 1 ppm. No verao, os niveis de Cu tendem a diminuir. Nesse
estado, a média dos quocientes Cu:Mo é de aproximadamen-
te 40:1 na primavera. As propor¢oes de Cu: Mo estao eleva-
das em decorréncia de niveis baixos de Mo. No entanto, ha
grande variacao na relagao Cu:Mo entre as amostras de plan-
tas obtidas nas diferentes regioes do Estado (Gavillon & Qua-
dros 1976). No presente estudo, nao foram realizadas dosa-
gens de cobre e molibdénio na pastagem nativa e em S.
brasiliensis presentes dos potreiros onde estavam os ovinos.
Entretanto, nos municipios vizinhos a cidade onde ocorreu o
surto (Mata), por ex., Sao Vicente do Sul, Sao Pedro do Sul e
Tupancireta, sabe-se que a relagao Cu:Mo nas pastagens varia
entre 11,8 a 49,3 (Gavillon & Quadros 1976). Acredita-se que
a relacao Cu:Mo possa ter influenciado na intoxicagcao
hepatégena cronica por cobre neste caso, embora dados a
esse respeito nao estejam disponiveis para a regiao onde
ocorreu o surto. Deve ser salientado que os resultados das
analises minerais do solo e da pastagem devem ser interpre-
tados com cautela. Nesses casos, sugere-se o estudo conjun-
to desses elementos em amostras de pasto, solo e no figado
e rim de animais que estao alocados nessas regioes. Crises
hemoliticas agudas fatais foram observadas em ovinos into-
xicados experimentalmente por S. brasiliensis (Barros et al.
1989). Deve ser ressaltado que, durante esse experimento,
os animais recebiam, além da planta toxica, feno de alfafa e
racao comercial que constituia a fonte adicional de cobre.

No presente surto, nédulos de regeneragao foram obser-
vados no figado de cinco ovinos. Na Australia, essas lesoes
também tém sido encontradas a necropsia ou na inspe¢ao
em frigorificos no figado de ovelhas que foram mantidos em
pastagens contendo H. europaeum por tempo prolongado (Bull
et al. 1968, Peterson et al. 1992). O exame histolégico dessas
lesoes revelou grande variacao na quantidade de focos de
regeneracao do parénquima hepatico. Havia desde alguns
raros nodulos regenerativos até a completa substituicao de
um ou mais l6bulos hepaticos que tinham arquitetura bas-
tante diversa das dos l6bulos hepaticos inalterados. Adicio-
nalmente, os hepatécitos que formavam esses nédulos geral-
mente nao apresentavam alteracoes no tamanho e confor-
macao do nicleo e dimensoes do citoplasma e foram obser-
vadas algumas figuras de mitose em hepatécitos apenas oca-
sionalmente (Peterson et al. 1992). Achados semelhantes fo-
ram encontrados nos ovinos deste estudo.

Hepatomegalocitose, caracterizada por aumento do ta-
manho dos niicleos dos hepatocitos (cariomegalia) e aumen-
to de volume do citoplasma das células hepaticas, ¢é a altera-
cao histologica tipicamente observada na intoxicagao por
plantas que contém alcal6ides pirrolizidinicos (Bull et al.
1968). Cariomegalia hepatocelular também tem sido descri-
ta na intoxicacao cronica por Cu em ovinos (Bostwick 1982,
Kellerman et al. 1988, Riet-Correa et al. 1989). No entanto,

alteracoes nas dimensoes do citoplasma dos hepatdcitos nao
tém sido observadas na intoxicagao cronica por Cu. Em estu-
dos experimentais em ovinos que receberam H. europaeum e
Cu, administrados em separado ou simultaneamente, foi ob-
servado cariomegalia dos hepatdcitos em todos os grupos
de animais tratados. Todavia, megalocitose foi observada
somente nos grupos que receberam exclusivamente H.
europaeum e naqueles dosados com H. europaeum e Cu (Howell
et al. 1991). Hepatomegalocitose foi um achado histopato-
l6gico consistemente observado no figado dos ovinos afeta-
dos neste surto. Esta lesao histoldgica foi atribuida a ingestao
de pirrolizidinas presentes em S. brasiliensis.

No presente surto, fotossensibilizacao hepatégena foi
observada na maior parte dos ovinos. De forma similar, le-
soes de fotodermatite tém sido descritas na intoxicacao es-
pontanea por plantas contendo pirrolizidinas em ovinos
(Seaman 1987) e em experimentos a campo com H. europaeuim
nessa espécie animal (Bull et al. 1968, Peterson et al. 1992).
Fotossensibilizacao hepatogena, associada a diferentes
etiologias, tem sido atribuida a retencao de filoeritrina, pig-
mento derivado da clorofila, a partir da acao desdobradora
dos microorganismos dos pré-estdbmagos. A filoeritrina usu-
almente é eliminada na bile. Nos casos em que ha lesoes he-
paticas e que provocam lesoes hepaticas difusas e acentua-
das, de carater agudo, subagudo ou cronico, esse pigmento
fotossensibilizante fica retido na circulagcao sangiiinea e se
acumula na pele tornando-a mais sensivel a acao dos raios
solares (Tokarnia et al. 2000). Esse mecanismo patogenético
também se aplica aos casos de fotodermatite observados nos
ovinos deste surto.

Perturbagoes neuroldgicas associadas a degeneragao es-
ponjosa do encéfalo e medula espinhal estao associadas a
encefalopatia hepatica (sindrome hepatocerebral). A patoge-
nia dessas lesoes é multifatorial e envolve o acimulo de di-
versas substancias toxicas na corrente sangiiinea, tais como
a amonia, acidos graxos de cadeias curtas e mercaptanos no
encéfalo e no liquor, além de alteracoes nas concentragoes
de neurotransmissores. Entretanto, a amonia é considerada
como a substancia mais importante na patogénese da
encefalopatia hepatica (Kellerman et al. 1988). Essa hipotese
tem sido fortalecida por experimentos em que a infusao
intravenosa de acetato de amonia em ovinos induziu o apa-
recimento de alteracoes espongiformes no encéfalo em um
periodo de trés dias (Hooper 1975). De forma similar, necrose
hepatica acentuada e difusa induzida experimentalmente por
pirrolizidinas em ovinos provoca degeneragao esponjosa no
sistema nervoso central e aumento nos niveis de amonia no
sangue e de glutamina no liquido cefalorraquidiano, um pro-
duto do metabolismo da amoénia no encéfalo (Hooper et al.
1974). A degeneracao esponjosa (status spongiosus) é mais pro-
nunciada na substancia branca do mesencéfalo, base do
encéfalo, nos pediinculos cerebelares e na junc¢ao entre subs-
tancia branca e cinzenta (Kellerman et al. 1988). Neste surto,
em todos os casos em que o encéfalo dos ovinos foi sistema-
ticamente examinado na histologia (Ovinos 1, 2, 5,9, 11, 12,
46, 115 e 136), foi observada degeneragao esponjosa da subs-
tancia branca do encéfalo.
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As alteragoes ultra-estruturais observadas no figado dos
ovinos deste surto sao semelhantes as descritas na intoxica-
¢ao experimental por Cu nessa espécie (Kumartilake & Howell
1989). Ha uma correlagao positiva entre o nimero e tama-
nho dos lisossomos hepatocelulares e os niveis de Cu nessas
células. Lisossomos aumentados de volume e de forma irre-
gular sao o resultado da fusao de varias dessas organelas con-
tendo cobre (Kumartilake & Howell 1989). As estruturas
eletrodensas observadas nas células epiteliais dos ttbulos
renais correspondem a lisossomos distendidos por proteina
que esta sendo degradada para retornar a circulagao sob a
forma de aminoacidos (Barros 2001). Nos casos aqui descri-
tos, essa proteina correspondia a hemoglobina.

Em varios surtos de intoxicacao crénica por Cu em ovi-
nos, niveis de Cu no rim e no figado sao utilizados como
método auxiliar para o diagnéstico (Pilati et al. 1990, Riet-
Correa et al. 1989, MacPherson et al. 1997, Brooks 1998).
Muitos autores acreditam que a concentracao de Cu no figa-
do é o indicador mais sensivel da exposi¢ao de ruminantes a
dietas com altos niveis de Cu (Auza et al. 1999). Os niveis de
cobre dos ovinos que desenvolveram crise hemolitica neste
surto variaram de 369 a 854 ppm com base na matéria seca
(MS) no figado e 152 a 679 ppm MS no rim. Niveis de cobre
iguais ou superiores a 500 ppm MS no figado e 80 ppm MS
no rim indicam ocorréncia de intoxicagcao por esse mineral
(Pope 1971). No entanto, niveis baixos de Cu no figado (247
ppm MS) ja foram observados em casos de intoxicacao por
Cu em ovinos (Case 1974). A determinacao do Cu no cortex
renal é o procedimento mais confiavel para o diagnéstico de
intoxicacao por Cu em ovinos (Pope 1971) uma vez que apo6s
a crise hemolitica os valores de Cu hepatico tendem a decres-
cer (Gooneratne et al. 1979).

Em dois animais (Ovinos 46 e 115), que nao desenvolveram
crise hemolitica, os niveis de cobre hepatico estavam acima de
1.000 ppm MS. Niveis semelhantes também sao observados
em animais mantidos em pastagens contaminadas com H.
europaeum (Bull et al. 1968). Em experimentos a campo com H.
europaeum, de 78% a 100% dos animais que morrem apresen-
tam niveis hepaticos superiores a 1.000 ppm MS. No entanto
somente 40% dessas mortes sao atribuidas a crise hemolitica
(Bull et al. 1968). O contetido de cobre no figado pode variar
de 5 ppm MS em cordeiros a aproximadamente 1.000 ppm MS
em algumas ovelhas adultas, clinicamente normais que tenham
consumido alimenta¢ao contendo altos niveis de cobre (Case
1974, Kerr & McGavin 1991). Niveis elevados de Cu nao sao
diagndsticos para intoxicagao cronica por esse elemento, mas
sao indicativos de que esse animal esta sob risco de desenvol-
vimento dessa condi¢ao caso o Cu venha a ser liberado na cor-
rente sangiiinea (Kellerman et al. 1988). Os niveis altos de Cu
hepatico ofereciam um risco potencial para o desenvolvimen-
to de crise hemolitica nos Ovinos 46 e 115 deste estudo. En-
tretanto, esses animais morreram de insuficiéncia hepatica
devido a intoxicagao cronica por pirrolizidinas. E possivel que
a mudanga de alimentac¢ao desses animais ao serem transferi-
dos da pastagem original para o HV diminui a disponibilidade
de Cu da dieta evitando o acimulo de quantidades ainda mai-
ores desse mineral no figado dos ovinos.
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As concentracgoes de Cu no rim de todos os animais anali-
sados estavam acima dos valores normais inclusive nos ani-
mais que nao desenvolveram crise hemolitica e nos ovinos
controles. Niveis de Cu em ovinos experimentais de grupos
que receberam Cu e H. europaeum separadamente estavam
um pouco acima dos teores desse mineral nos controles, en-
quanto que nos ovinos do grupo que recebeu as duas subs-
tancias simultaneamente, os niveis de Cu renais estavam mais
elevados (Howell et al. 1991). Fato semelhante ocorreu neste
surto. Cabe ressaltar que, mesmo em paises desenvolvidos,
poucos laboratdrios realizam analises quantitativas fidedig-
nas de Cu nos tecidos (Johnson et al. 1984). Os resultados
das analises dos niveis hepaticos e renais obtidos nestes ovi-
nos podem estar equivocados devido a erros no acondiciona-
mento, processamento e analise do material. Comparando-
se a dosagem de Cu hepatico com a coloragao de rodanina
do figado do Ovino 9, observa-se que nao ha correlagao en-
tre os resultados obtidos a partir do exame quimico e histo-
loégico desse material. O figado do Ovino 9 foi fortemente
positivo na coloracao de Rodanina, ao passo que os valores
de Cu hepatico estavam baixos na analise quimica. O corante
rodanina empregado na demostracao de Cu reage especifica-
mente tanto com o cobre cliprico quanto com o cobre cuproso
produzindo um precipitado vermelho nos figados fixados em
formol e emblocados em parafina. Um estudo comparativo
de biopsias de figado de caes Bedlington terriers em que foi
feita a quantificacao de cobre hepatico através da coloragao
de Rodanina demonstrou que esse procedimento é suficien-
temente confiavel para estimagao semiquantitativa de cobre
hepatico para o diagndstico de toxicose nessa espécie
(Johnson et al. 1984).

Os sinais clinicos observados na intoxicacao cronica por
S. brasiliesis em ovinos nao sao especificos, mas comuns a
varias doengas, de etiologias diversas, que causam lesao he-
patica difusa e acentuada provocando insuficiéncia hepatica.
Em nosso meio, devem ser consideradas principalmente as
enfermidades de etiologia toxica que afetam ovinos, tais como
a intoxicacao por plantas que contém alcaléides pirroli-
zidinicos. As plantas hepatotoxicas que ocorrem na Regiao
Sul do Brasil que, em condi¢oes naturais, causam um quadro
clinico-patologico semelhante a intoxicacao cronica por S.
brasiliensis incluem outras espécies de Senecio, E. plantagineum
e Crotalaria spp. Nesta regiao do pais, a distribuicao, os dife-
rentes habitat e a ocorréncia sazonal dessas plantas permite
que, na maior parte dos casos, o diagnostico diferencial da
toxicose por S. brasiliensis seja feito sem dificuldades. Tam-
bém devem ser considerada a intoxicacao por plantas que
provocam quadros de fotossensibilizacao primaria ou
fotossensibilizacao secundaria (hepatégena) acompanhada de
ictericia como Lantana spp, Brachiaria decumbens, B. brizantha,
Myoporum laetum (Méndez 1993b, Tokarnia et al. 2000, Seitz
et al. 2001). Fagopyrum esculentum é uma planta toéxica que
provoca fotossensibilizacao primaria em ovinos em outras
regioes do Mundo (Tokarnia et al. 2000) e também é encon-
trada em algumas areas da Regiao Sul do Brasil. No entanto,
nao ha registros da intoxicagcao espontanea por essa planta
em animais de fazenda do Brasil até o presente momento.
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Adicionalmente, uma forma rara de fotossensibili-zagcao de
carater congénito tem sido descrita em ovinos das ragas
Corriedale e Southdown (Radostits et al. 1994). Desconhece-
se a prevaléncia dessa doenca hereditaria em rebanhos ovi-
nos em nosso pais.

Doencas que usualmente cursam com marcada ictericia
e hemoglobintria também devem ser incluidas no diagnés-
tico diferencial da intoxicacao por S. brasiliensis em ovinos
que é complicada por crises hemoliticas agudas fatais. De-
vem ser consideradas as seguintes formas de intoxicacao
por cobre nessa espécie animal: (a) forma aguda; (b) forma
cronica primaria e (c) intoxicagao cronica fitogena. Enfer-
midades de menor importancia ou de ocorréncia esporadi-
ca em ovinos que causam ictericia e hemoglobintria devem
ser consideradas no diagnostico diferencial da intoxicacao
cronica por S. brasiliensis nessa espécie animal. Essas inclu-
em a leptospirose, doenga negra [hemoglobintria bacilar
causada por Clostridium haemolyticum (C. novyi tipo D)| e
hemoglobintria pds-parto. Algumas dessas doencas ainda
nao foram diagnosticadas no Brasil em ovinos ou foram
diagnosticadas em uma tGnica ocasiao (Ribeiro et al. 1985b,
Radostits et al. 1994).

Prejuizos econdmicos experimentados pelos criadores em
funcao do emprego de ovinos no controle e erradicacao de
espécies de Senecio das pastagens nativas no Rio Grande do
Sul nao se limitam apenas as perdas por mortes de animais
como observado em nosso surto. Na Australia, além das mor-
tes de ovinos atribuidas ao consumo de H. europaeum e E.
plantagineum, perdas econémicas significativas também ocor-
rem por reducao do potencial produtivo do rebanho ovino
devido a lesao hepatica cronica induzida pelas pirrolizidinas.
Avida produtiva de ovelhas que consomem H. europaeum pode
ser reduzida drasticamente - de 8 anos para 5-6 anos. Em
experimentos a campo com E. plantagineum em ovinos, mes-
mo que nao ocorram mortes, os animais que desenvolvem
lesoes histologicas hepaticas tipicas da intoxicacao por
pirrolizidinas apresentam emagrecimento progressivo, me-
nor ganho de peso e diminui¢cao do crescimento da la (Seaman
1987, Seaman & Dixon 1989, Seaman et al. 1989). Um estudo
histologico sistematico do figado de ovinos que pastoreiam
em campos infestados por S. brasiliensis através de biopsias
ou durante o abate desses animais em nossa regiao talvez
fosse aconselhavel.
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